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ノー lレ心筋障害は，戸受容体遮断剤， Ca++ 桔抗剤，抗酸化剤などで軽減される。
タウリンは，心臓に豊富に存在する含硫アミノ酸で，心筋形質膜を通過する Ca* の出入を調節する




癖化後 6 日目のchickを無作為に 4 群に分け、 (1) コントロール群 (C 群)、 (2) タウリン群 (T群)、 (3)
イソプロテレノール群( 1 群)、 (4) イソプロテレノー jレ十タウリン (1 + T群)とした。 T群および I
+T群には， 5 ~づタウリン水溶液を 1mR 1 日 2 回 7 日間，食道カニューレにより経口投与した。 1 群








てrnean :i:: S.E.M.で、表した。有意差検定は， Bonferroniの分散分析を適用し， P < 0.05 をもって有意と
した。
(成績)
1. 心体重比:心体重比はイソプロテレノ-)レ投与量に応じ，用量依存性の増加を示した (p< 0.05 , 
C群vs 1 群)。乙れに対しタウリンを併用投与すると，乙の増加が有意に抑制された (p< 0.05 , 1 群
vs 1 + T群)。
2. 病理組織像: 1 群では左室自由壁を中心に，心筋細胞の(l)eosinophilic degeneration (2)rnyolysis, 
間質の (3)ederna (4lrnigratory cel infiltration (5lfibrosisの所見が認められた。これに対してタウ
リンを併用すると、 (1)--(4)の所見は有意に緩和された。
3. 生化学的変化:イソプロテレノーノレ (80rng/kg 1 日 2 回 4 日間)の投与により、著明なATP の低
下がみられたが，タウリン併用群では乙の低下が有意に抑制された (C 群; 25:i: 1 μrnol/ g dry wt. , 
I 群; 14.2:i: 0.8 , 1 + T群; 18.6 :i::1. 0) 。イソプロテレノーノレ( 240 rng/kg) で、は心筋力ノレシウ
ム含量が著明に増加したが，タウリン併用群ではこの増加が有意に抑制された (C群， 7.7 土 0.9μrnol
/g dry wt., 1 群; 14.6 士1. 1 ， 1 十 T群， 10.5 士1.3) 。 心筋CPK活d性はイソプロテレノーノレ最終
投与 5 時間後には著明に低下し，タウリン併用群でその低下が有意に抑制された (C 群; 123:i:3U/ 
100 rng wet wt., 1 群; 90.3:i 3 , 1 + T群; 111 :i:: 2) 。 心筋PL含量は I 群で著明に低下し (C群
; 32:i: 0.7 .urnol/ g wet wt. , 1 群; 17:i::1.9) ，その低下は主にphosphatidylcholine, phosphatidyｭ
lethanolarnine , cardiolipinによるものであった。一方， 1 +T群では， PLは有意に高値を維持した
(26:i 1.2 )。心筋MDA含量は I 群で増加し， 1 + T群で有意に増加が抑制された (C 群; 167:i: 5 
nrnol/ g wet wt. , 1 群; 217 士 13， 1 十 T群; 179 士 8 )。心筋GSH含量は I 群で著減し， 1 +T 
群で減少が有意に抑制された (C 群; 215 士 8μg/g wet wt. , 1 群; 151 土 9 ， 1 + T群; 196:i 






1. 過酸化脂質の産生を抑制し， free-radical scavenger基質の枯渇を防ぎ膜燐脂質の崩壊を防ぐ。
2. 高エネノレギー燐酸化合物を高値に維持し，膜機能を保持する事により，細胞膜のCa*透過性の破綻
を防いで発現している事が示唆された。
一 105--
論文の審査結果の要旨
イソプロテレノールを大量投与すると，心筋細胞内Ca-t-- overloadingをお乙し心筋傷害がおこるこ
とがよく知られている。
本研究では生理的に心筋に豊富に存在するタウリンをchickに投与し イソプロテレノ-)レ心筋傷害に
及ぼす効果を検討したと乙ろ，タウリンは細胞膜燐脂質の崩壊を防ぎCa:骨膜透過'性の調節機構を保つ乙と
により心筋傷害に防禦的に働く乙とが明らかにされた。
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